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1. Введение
Артериальная гипертензия (АГ) регистрирует-
ся у 70–90 % пациентов с фибрилляцией предсердий 
(ФП); для сравнения тиреотоксикоз выявляют при-
мерно у 2 % пациентов с ФП, а значение приобретен-
ных пороков сердца утрачивает свое значение в связи 
с успешным лечением ревматической лихорадки 
[1, 2]. Развивающаяся при АГ гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ) является независимым фактором 
риска кардиоваскулярных осложнений, в т. ч. ФП. В 
рамках Фрамингемского исследования установлено, 
что увеличение толщины стенки левого желудочка 
(ЛЖ) на 4 мм повышает риск развития ФП на 28 %. 
[3]. Сопряжённое с ГЛЖ увеличение ригидности 
ЛЖ ведет к ухудшению его диастолического рассла-
бления, развитию дисфункции и дилатации левого 
предсердия (ЛП). Увеличение ЛП рассматривается 
как маркер диастолической дисфункции и как не-
благоприятный прогностический признак [4]. Про-
грессирование заболевания с развитием присущих 
ФП осложнений – наряду с тромбоэмболическими 
осложнениями и сердечной недостаточностью – в 
значительной мере определяется морфо-структур-
ной перестройкой сердца, связанный как непосред-
ственно с возрастом, так и с формой ФП [5].
2. Обоснование исследования
Структурное ремоделирование сердца и легоч-
ных вен, приводит к прогрессированию аритмии от 
пароксизмальной формы к постоянной [6] и сопрово-
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ждается 5-кратным увеличением риска развития тром-
боэмболических инсультов. ФП также ассоциируется с 
ухудшением качества жизни, 3-кратным увеличением 
риска развития сердечной недостаточности, увеличе-
нием риска смертности [7]. Более глубокое понимание 
механизмов, лежащих в основе ГБ и ФП, необходимо 
для разработки новых терапевтических подходов в 
лечении данной категории пациентов. В связи с этим 
проведенное данное исследование, включает анализ 
распространенности традиционных факторов риска у 
пожилых пациентов с ГБ, ассоциированными с ФП и 
попытку проанализировать новые возможные предик-
торы инициирующие развитие ФП и диастолической 
дисфункции, с использованием допплерэхокардиогра-
фии представляет несомненный интерес, как в теоре-
тическом, так и практическом плане.
3. Цель исследования
Провести сравнительное исследование струк-
турно-функционального состояния сердца больных 
гипертонической болезнью (ГБ) в зависимости от 
формы ФП – персистирующей или постоянной.
4. Материалы и методы
Исследование проводилось на базе ГУ «Ин-
ститут геронтологии им. Д. Ф. Чеботарева НАМН 
Украины».
Обследовано 95 пациентов пожилого возраста 
(70,1±0,7 лет), из них с неосложненной ГБ – 20 (кон-
трольная группа), ГБ и персистирующей формой ФП 
(персФП) – 39 и 36 – с ГБ и постоянной формой ФП 
(постФП). Критериями включения были: диагноз ГБ в 
сочетании с ФП, возраст 60–74 года, наличие информи-
рованного согласия на участие в исследовании. Крите-
риями исключения являлись: ГБ ІІІ стадии, сердечная 
недостаточность, патология клапанного аппарата, син-
дром слабости синусового узла, тиреотоксикоз, форма 
злокачественной опухоли, злоупотребление алкоголем. 
Всем пациентам проводились клинические, ла- 
бораторные и физикальные методы обследования. 
Анализировали переменные офисного артериального 
давления (АД): систолического АД (САД), диастоли-
ческого АД (ДАД) и пульсового АД (ПАД). Также про-
водился анализ частоты сердечных сокращений (ЧСС).
Эхокардиографические исследования проведе-
ны на аппарате «Xario SSA-660A» («Toshiba», Япония) 
с использованием фазированного датчика PST-30BT 
3 МГц, в соответствии с рекомендациями европей-
ского кардиологического общества. Определялись: 
конечно-систолический размер (КСР), конечно-диа-
столический размер (КДР), конечно-систолический и 
конечно-диастолический объёмы сердца (КСО, КДО), 
размер ЛП, правого желудочка (ПЖ), толщина меж-
желудочковой перегородки (МЖП) и задней стенки 
левого желудочка (ЗСЛЖ). Рассчитывались индексы 
ЛП (иЛП) КСО и КДО (иКСО, иКДО), а также КСР 
и КДР (иКСР, ИКДР), фракция выброса ЛЖ (ФВ), 
ударный объём (УО), масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и 
индекс ММЛЖ (иММЛЖ). Для оценки геометрии ЛЖ 
рассчитывали относительную толщину стенок (ОТС) 
с последующим выделением нормальной геометрии, 
концентрического ремоделирования, концентриче-
ской и эксцентрической гипертрофии [8].
Диастолическая функция ЛЖ оценивалась по 
максимальной скорости раннего (Е) и позднего (А) 
наполнения ЛЖ и их соотношения (Е/А), времени 
замедления скорости раннего диастолического на-
полнения ЛЖ (DT) и времени изоволюметрического 
расслабления миокарда ЛЖ (IVRT). Рассчитывалось 
отношение пика Е к пику Е’, скорости движения 
фиброзного кольца митрального клапана (латераль-
ной или медиальной его частей) – E/Е’. Увеличе- 
ние E/Е’>8 усл. ед. отражает повышение давления 
наполнения ЛЖ, значения >15 усл. ед. рассматри-
вается как маркер диастолической дисфункции [9]. 
Нами использована следующая классификация ти-
пов диастолической дисфункции ЛЖ: E/A≤0,8 E/Е’≤8, 
DT>200 мс – I ст.; E/A – 0,8–1,5 E/Е’ – 9–12, DT – 160–
200 мс – IІ ст.; E/A>2, E/Е’>12, DT<160 мс – III ст. [10]. 
Систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА) определялось при скорости трикуспидаль-
ной регургитации по стандартной методике. Значе-
ния 18–30 мм рт. ст. учитывались как нормальное 
давление, 31–45 мм рт. ст. – легкая (1 степень); 46– 
60 мм рт. cт. – умеренная (2 степень), >60 мм рт. cт. – 
тяжелая легочная гипертензия (3 степень) [11].
Полученные данные подвергались статисти-
ческой обработке с помощью пакета прикладных 
таблиц Statistica (Version 6) и Microsoft Office Excel. 
Рассчитывали среднее значение, ошибку среднего 
и статистическую значимость с помощью параме-
трического метода (t-критерий Стьюдента) и непа-
раметрического метода (χ2 Пирсона). Корреляцион-
ный анализ проводили с помощью метода Пирсона. 
Полученные результаты представлены в виде M±m. 
Статистически значимыми считали различия при 
уровне р<0,05.
5. Результаты исследования
Пациенты в группах были сопоставимы по 
возрасту, индексу массы тела (табл. 1).
Таблица 1
Демографические, антропометрические показатели и 
переменные АД у больных с ГБ и ФП
Группы ГБ ГБ+персФП ГБ+постФП
Пол (м/ж) 9/11 12/25 16/22
Возраст, лет 67,7±1,2 70,7±0,9 70,8±0,8
Индекс  
массы тела, г/м2
30,7±0,9 30,9±1 30,6±0,9
Длительность ГБ, лет 9,7±0,7 9,3 ±0,9 12,5±0,6*#
Длительность ФП, 
лет
– 3,9±0,9 6,0±0,3#
Шкала EHRA, балл – 1,93±0,1 2,23±0,1#
CHA
2
DS
2
VASc, балл – 2,6±0,1 2,8±0,1
САД, мм рт. ст. 153,9±1,5 149,6±0,8* 148,6±1,9*
ДАД, мм рт. ст. 93,7±1,1 89,3±0,8* 89,6±1,1*
ПАД, мм рт. ст. 60,3±1,4 60,4±1,6 59,0±1,4
Примечание (здесь и далее): * – p<0,05 по сравнению с ГБ; 
# – p<0,05 между группами персФП и постФП 
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Длительность ГБ была существенно больше 
у больных с постФП по сравнению с группами с 
персФП и ГБ. Длительность ФП зависела от ее формы 
и была на 2,1+0.6 года (р<0,05) дольше при постФП 
по сравнению с персФП. При анализе переменных 
офисного АД установлено, что во всех трех группах 
значения как САД, ДАД, так ПАД превышали верх-
нюю границу нормальных значений. Достоверных 
различий по шкале CHA
2
DS
2
VASc не было, что в зна-
чительной мере определялось одинаковым возрастом 
и критериями включения/исключения. Вместе с тем, 
оценка функционального класса EHRA продемон-
стрировала худшее состояния у больных с постФП.
Различия в морфо-функциональном состоя-
нии сердца определялись как наличием ФП, так и ее 
формой (табл. 2).
Таблица 2 
Параметры структурно-функционального состояния 
сердца и СДЛА у пациентов с ГБ и ФП
Группа/показатель ГБ
ГБ+ 
перс. ф. ФП
ГБ+ 
пост. ф. ФП
ЧСС, уд/мин. 66,4±1,7 70,4±0,9* 85,1±2,5*#
ПЖ, см 2,9±0,1 3,1±0,2 3,2±0,1*
ЛП,см 3,7±0,1 4,2±0,2 4,8±0,1*#
иЛП, см/м2 1,9±0,1 2,1±0,2 2,5±0,1*#
МЖП, см 1,2±0,04 1,3±0,3 1,3±0,03
ЗСЛЖ, см 1,1±0,03 1,1±0,2 1,2±0,02
ММЛЖ, г 239,9±11,5 280,7±7,6 294,3±15,0*
иММЛЖ г/м2 119,3±5,1 143,6±4,5* 151,5±7,6*
УО, мл 55,1±3,0 53,5±1,8 43,7±2,3*
КСР, см 2,6±0,1 2,9±0,4 3,2±0,1*
иКСР, см/м2 1,3±0,1 1,5±0,3 1,7±0,1*
КДР, см 4,6±0,1 4,9±0,2 5,1±0,1*
иКДР, см/м2 2,4±0,1 2,5±0,2 2,6±0,1*
КСО, мл 33,1±2,2 37,0±3,0 39,1±2,7*
иКСО, мл/м2 16,5±1,0 18,9±1,9 19,9±1,3*
КДО, мл 87,1±3,7 85,7±3,3 81,1±4,7
иКДО, мл/м2 43,5±2,0 41,7±1,8 40,3±2,1
ФВ, % 64,2±1,4 61,8±1,3 52,6±1,4*#
ОТС, усл. ед. 0,45±0,01 0,46±0,02 0,47±0,01
СДЛА, мм рт. ст. 24,4±1,5 30,5±1,6* 34,6±1,2*#
Примечание: * – p<0,05 по сравнению с ГБ; # – p<0,05 меж- 
ду группами персФП и постФП
Наибольшие значения ЛП зарегистрированы 
при постФП: они на 29 % больше, чем при неослож-
ненной ГБ, и на 13 % – при персФП. Не установлено 
достоверных различий между группами в толщине 
стенок ЛЖ. При этом толщина МЖП во всех группах 
превышала нормативные значение (1,1 см), а толщина 
ЗСЛЖ – только у больных с постФП. Размеры камер 
ЛЖ во всех группах находились в пределах установ-
ленных нормативов. Анализ межгрупповых различий 
продемонстрировал, что значение иКСР и иКДР у 
пациентов с постФП превышали эти параметры при 
неосложненной ГБ. В то же время, между группами 
с персФП и неосложненной ГБ различий в этих по-
казателях не установлено. Увеличение КСО ЛЖ при 
постФП и практически неизмененный КДО сопро-
вождалось значимым уменьшением УО на 28 %, по 
сравнению с пациентами с неосложненной ГБ. 
Во всех группах иММЛЖ превышал регла-
ментированные нормы (115 г/м2 у мужчин и 95 г/м2 у 
женщин) и был выше на 16,7 % при персФП и на 27 % 
при постФП по сравнению с неосложненной ГБ. 
Прямая корреляционная зависимость между иММ-
ЛЖ и размерами ЛП в совокупной выборке (r=0,35 
p<0,0005) подтверждает значимость ГЛЖ для разви-
тия дилатации ЛП. 
Распределение пациентов по геометрии ЛЖ 
показало наличие нормального типа ЛЖ в группах 
неосложненной ГБ (10 %) и персФП (12 %). Количе-
ственно доминировал концентрический тип ГЛЖ – 
50–51 % во всех группах. Характерной особенностью 
ФП выступает значительная частота эксцентриче-
ского типа ремоделирования – у каждого третьего 
пациента с ФП. У пациентов с неосложненной ГБ 
эксцентрического ремоделирования не наблюдалось.
Нами в совокупной выборке установлены пря-
мые корреляционные связи между ЧСС и размерами 
ЛП (r=0,29, p<0,05), ЧСС и иММЛЖ (r=0,23 p<0,03).
Обращает на себя внимание увеличение разме-
ров ПЖ при постФП – он превышал верхнюю границу 
нормальных значений и был повышен в сравнении с 
пациентами с неосложненной ГБ и персФП. Установ-
лена прямая связь между размерами ПЖ и ЛП (r=0,23, 
p<0,02). Увеличение ПЖ при посФП обусловлено его 
гиперфункцией в связи с повышением СДЛА. На 
это указывает прямая зависимость между СДЛА и 
размерами ПЖ (r=0,53, p<0,001). У больных с ФП (в 
наибольшей мере при постФП) СДЛА было повышено 
по сравнению с пациентами с неосложненной ГБ. При 
этом при постФП уже в среднем по группе СДЛА на 
4,6±0,6 мм рт. ст. превышало значение 30 мм рт. ст, 
учитываемое при ультразвуковом исследовании как 
верхняя граница нормы. У пациентов с неосложнен-
ной ГБ не регистрировалась повышенное СДЛА, в то 
время как І степень легочной гипертензии регистри-
ровалась у 51 % с перФП и 67 % – постФП, а 2 сте- 
пень – 5 % и 14 % соответственно. 
ФВ находилась в пределах нормы во всех груп-
пах. При этом наиболее низкие значения ФВ регистри-
ровались при постоянной ФП: у пациентов с постФП 
она были на 22 % ниже по сравнению с неосложнен-
ной ГБ и на 3 % – персФП. Индивидуальный анализ 
показал, что у 10 % пациентов с постФП имела ме-
сто латентная систолическая дисфункция (ФВ<45 %). 
Напротив, нарушение диастолической функции ЛЖ 
было выявлено у всех пациентов с ФП (табл. 3).
Согласно европейским рекомендациям, нор-
мальные показатели IVRT и DT находятся в диапа-
зоне 70–110 см/с и 160–200 мс соответственно. Как 
при неосложненной ГБ, так и персФП наблюдается 
удлинение IVRT и DT. «Нормализация» этих пока-
зателей при постФП, может быть связана с увеличе-
нием частоты диастолической дисфункции по типу 
псевдонормализации у этой группы пациентов. При 
индивидуальном анализе установлено, что только 
у 20 % пациентов с неосложненной ГБ отсутство-
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вало нарушение диастолической функции. Во всех 
группах превалировала І ст. – в 56 % случаев при 
персФП, 61 % – при постФП и 60 % – при неослож-
ненной ГБ. ІІ ст. также наблюдалась с одинако-
вой частотой – соответственно 26 %, 25 % и 20 %. 
ДД ІІІ ст. регистрировалась исключительно при ФП 
у 18 % с персФП и 14 % с постФП: у этих пациентов 
значения E/E’, превышали 15 усл. ед.
Таблица 3
Показатели диастолической функции ЛЖ  
у больных с ГБ и ФП
Показатель ГБ ГБ+персФП ГБ+постФП
DT см/с 220,1±6,1 246±3,1 169,4±5,5*#
IVRT мс 116,2±5,8 114,2±2,0 103,5±3,6
E/E’ усл. ед. 8,3±0,5 10,2±1,4 9,0±0,5
Е/А усл. ед. 0,9±0,1 1,0±0,9 –
Примечание: *– p<0,05 по сравнению с ГБ; # – p<0,05 меж-
ду группами персФП и постФП
6. Обсуждение результатов
АГ наряду с возрастом, является наиболее зна-
чимым фактором риска развития ФП. Ее регистри-
руют, по меньшей мере, у 70 % пациентов с ФП [12]. 
Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), преимуще-
ственно ее концентрический тип, является независи-
мым фактором риска кардиоваскулярных осложнений, 
в т. ч. ФП: увеличение толщины стенки левого желу-
дочка (ЛЖ) на 4 мм повышает риск развития ФП на 
28 % [13]. Увеличение ЛП рассматривается, с одной 
стороны, как маркер диастолической дисфункции, с 
другой – как прогностический признак: увеличение 
его диаметра на 5 мм ассоциирует с увеличением 
риска ФП – на 39 %. Прогрессирование заболевания 
с развитием присущих ФП осложнений, прежде все-
го сердечной недостаточности, в значительной мере 
определяется формой ФП и выраженностью структур-
но-функционального ремоделирования сердца.
Значимость оценки диастолической функции 
у больных фибрилляцией предсердий в настоящее 
время не вызывает сомнения. В 2009 г. в Journal of the 
American Society of Echocardiography опубликованы 
рекомендации по оценке диастолической функции 
левого желудочка, включая и больных с фибрилля-
цией предсердий [14].
В нашем исследовании значения САД и ДАД 
превышали верхнюю границу нормальных значений 
во всех группах обследуемых Последними европей-
скими и американскими рекомендациями определен 
более высокий уровень целевого АД для пациентов 
пожилого и старческого возраста. В связи с этим 
следует считать, что на фоне проводимой антигипер-
тензивной терапии у пациентов с неосложненной ГБ 
контроль САД был неудовлетворительным в отличие 
от пациентов с постоянной и персистирующей ФП. 
Установленные повышенные значения пульсового 
АД (ПАД) во всех трех группах отражают повышен-
ный кардиоваскулярный риск в данной возрастной 
когорте больных. В Framingham Heart Study при 
20-летнем периоде наблюдения показано, что увели-
чение ПАД на 20 мм рт. ст. связано с 24 % увеличе-
нием риска развития ФП [15].
Установлено что пациенты с ФП характеризу-
ются более выраженной степенью ГЛЖ – иММЛЖ 
при постФП – 151,5±7,6 г/м2 и персФП 143,6±4,5 г/м2 в 
сравнении с неосложненной ГБ – 119,3±5,1 г/м2 
(р<0,05). Увеличение иММЛЖ сопровождается уве-
личением размеров ЛП о чем свидетельствует прямая 
корреляционная связь. Установлено, что размеры ЛП 
не только могут служить признаком диастолической 
дисфункции ЛЖ, но и тяжести и давности АГ [16].
Хорошо известно независимое прогностиче-
ское значение частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
при различных сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Характерная для постФП тахисистолия выступает 
значимым фактором морфоструктурной перестройки 
сердца – нарастания степени ГЛЖ и дилатации ЛП [17]. 
У пациентов с постФП установлено ухудшение 
систолической функции: об этом наряду со снижени-
ем ФВ ЛЖ (52,6±1,4 %) свидетельствует выявление 
высокой частота систолической дисфункции (10 %). 
Прогрессивное увеличение систолического давления 
в ЛА с нормальных показателей при неосложненной 
ГБ (24,4±1,5 мм рт. ст.) до 30,5±1,6 мм рт. ст. при пер-
систирующей и 34,6±1,2 мм рт. ст. при постоянной 
ФП ассоциирует с увеличением ПЖ (2,9±0,1 см, 3,1± 
±0,2 и 3,2±0,1 соответственно). Следует отметить, 
что и легочная гипертензия, и дилатация ПЖ – про-
гностически неблагоприятные признаки при диасто-
лической дисфункцией ЛЖ [12].
7. Выводы
1. Нарастание по сравнению с неосложненной 
ГБ степени ГЛЖ у больных с ФП (наибольшая при 
постоянной форме) сопровождается увеличением раз-
меров ЛП-маркера диастолической дисфункции ЛЖ.
2. Учащение ЧСС при постоянной форме ФП 
выступает значимым фактором морфоструктурной 
перестройки сердца – нарастанием степени ГЛЖ и 
дилатации ЛП.
3. У пациентов с постФП установлено ухуд-
шение систолической функции ЛЖ: об этом наряду 
со снижением ФВ ЛЖ в сравнении с неосложненной 
ГБ и персФП свидетельствует выявление латентной 
систолической дисфункции (в 10 %).
4. У большинства пациентов с ФП регистри-
руется легочная гипертензия: I ст. – у 51 % с перФП 
и 67 % – постФП; II ст. – 5 % и 14 % соответственно. 
Увеличение систолического давления в ЛА при ФП 
ассоциирует с увеличением ПЖ.
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РИЗИК ТОКСОПЛАЗМОЗНОГО ЕНЦЕФАЛІТУ У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ З 
РІЗНИМ СЕРОЛОГІЧНИМ ПРОФІЛЕМ ПРОТИТОКСОПЛАЗМОВИХ АНТИТІЛ 
 © І. Г. Грижак 
Під трирічним спостереженням перебували 931 ВІЛ-інфікованих осіб. Вивчено ризик захворюваності на 
токсоплазмозний енцефаліт в когорті серопозитивних на токсоплазмоз (531) і когорті серонегативних 
(395) осіб. У серопозитивних захворюваність на токсоплазмозний енцефаліт становила 4,16 %, що в 6 ра-
зів більше, ніж в когорті серонегативних. Найвища захворюваність була в групі пацієнтів із серореверсією 
(21,43 %)
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, поширеність токсоплазмозу, серологічний профіль антитіл до токсоплазм, 
ризик токсоплазмозного енцефаліту
Aim. To study the prevalence of serological signs of toxoplasmatic invasion among the HIV-positive population, 
structure and dynamics of antitoxoplasmatic antibodies and the risk of development of toxoplasmatic 
encephalitic. 
Methods. 926 HIV-positive persons were under three years observation: cohort of seropositives of toxoplasmosic 
included 531 persons and the cohort of seronegative ones – 395. Annually there were determined anti-Toxoplasma 
IgM, IgG and the frequency of toxoplasmosis of encephalitis in cohorts, the absolute and relative risk, the additional 
part of population risk were calculated. 
Results. The prevalence of seropositivity of toxoplasmosis in HIV-infected patients in Ivano-Frankivsk region is 
57,25±1,6 %, that caused 86.84 % of additional part of population risk of toxoplasmatic encephalitis. The number 
of men (58,55 %) was more than the one of women (41,45 %). In seropositive cohort 4,16 % had toxoplasmatic 
encephalitis, that is 6 times more that in the cohort of seronegatives. The highest risk of morbidity was in the group of 
patients with seroreversion (21,43 %), that is 5 times more than in the whole cohort of seropositive persons (relative 
risk =4,74) and 28 times more than in seronegative one (relative risk =28.20). Seroreversion was also attended with 
the raised risk of toxoplasmatic encephalitis comparing with seronegative cohort (relative risk =11,45).
Conclusion: the highest risk of toxoplasmatic encephalitis was in patients with seroreversion of antibodies to 
toxoplasmas
Keywords: HIV-infection, prevalence of toxoplasmosis, serological profile of toxoplasmatic antibodies, risk of 
toxoplasmatic encephalitis
